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Põrna rebend vastsündinul on väga haruldane ja võib põhjustada eluohtliku verejooksu. 
Vastsündinueas on põrna rebendi põhjuseks sünnitrauma, vastsündinu hemolüütiline 
tõbi ehk fetaalne erütroblastoos, hüübimishäired või vaskulaarsed põrna haigused. 
Mittespetsiifiliste haigustunnuste – ebaselge põhjusega aneemia ja kõhu suurenemise – 
tõttu on diagnoosimine sageli keerukas ning haiguse diagnoos võib hilineda, selgudes 
mõnikord alles lahangul. Kiire verekaotuse korral on esmaseks kliiniliseks avalduseks 
hemorraagiline šokk. Oluline on verejooksu varajane diagnoosimine, selle põhjus(t)e 
väljaselgitamine kõhu ultraheliuuringu abil ning kohene tegevus verejooksu peatami-
seks. Kui väiksema vigastuse ja vähese verekaotuse korral võib kaaluda konservatiivse 
ja põrna säilitava ravi võimalusi, siis suure verekaotuse korral on elupäästvaks kohene 
kirurgiline sekkumine.
Artiklis on kirjeldatud põrna rebendit ühe päeva vanusel hemolüütilise tõvega 
vastsündinul, mis tüsistus hemorraagilise šokiga.
hAIGUSJUhT
Raseduse ja sünnituse anamnees
Tegemist oli B-veregrupi (D)Rh-negatiivse 
na ise neljanda raseduse ja kolmanda 
sünnitusega. Eelnevate raseduste järel oli 
manustatud anti-Rh(D) immunoglobuliini. 
Mõlemad lapsed on olnud terved ja vast-
sündinueas neil tervisehäireid ei esinenud. 
Nüüdse raseduse ajal leiti veres anti-D anti-
kehad (tiiter 1 : 256).
Raseduse ajal tehtud loote ultraheli-
uuringute (UH-uuring) leid oli normipä-
rane. Aneemia tõttu sai naine alates 26. 
rasedusnädalast asendusravi rauaprepa-
raatidega. Vaginaalne sünnitus kutsuti 
esile misoprostooliga raseduse 38. nädalal. 
Sündis poisslaps sünnikaaluga 3092 grammi 
ja pikkusega 47 cm. Apgari hinded olid 
esimesel ja viiendal eluminutil vastavalt 
8 ja 8. Nabaarterist võetud happe-aluse 
tasakaalu analüüsis esines metaboolne 
atsidoos ( pH 7,129; pCO2 54,0 mm Hg; BE –11,1);  l ak taad i s i sa ldus veres ol i 
6,9 mmol/l ja bilirubiinisisaldus 44,8 µmol/l.
Sünnitus oli normipärane, kestis 3 tundi 
56 minutit. Nabaväät klemmiti 45. sekundil 
pärast lapse sündi ning lapsele manustati 
1 mg K-vitamiini lihasesisesi. Platsenta oli 
kaheosaline: 12. rasedusnädalal oli diag-
noositud kaksikrasedust, kuid järgnevatel 
UH-uuringutel oli nähtav vaid üks loode.
Haiguse kulg
Ema anamneesi, vastsündinu veregrupi (B 
Rh-positiivne), positiivse otsese Coombsi 
test i  ja  v ast sünd inu aneem ia (veres 
hem oglobiin (Hgb) 71 g/l, hematokrit (Hkt) 
24%, retikulotsüüte 9,99% / 362,6 × 109/l, 
trombotsüüte (Tr) 82 × 109/l) alusel diagnoo-
siti lapsel vastsündinu hemolüütiline tõbi. 
Samas ei esinenud vahetult sünni järel ravi 
vajavat hüperbilirubineemiat (bilirubiinisi-
saldus veres 54,3 µmol/l).
Aneemia tõttu tehti lapsele erütrotsüü-
tide suspensiooni (ERS) ülekanne 47 ml 
(15 ml/kg), manustati veenisisest immuno-
globuliini ja alustati empiirilist antibioo-
tikumravi (penitsilliin ja gentamütsiin). 
Vastsündinu üldseisund oli esimese elupäeva 
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jooksul rahuldav: südame löögisagedus 122 
korda minutis, vererõhk 60/34 mm Hg, 
hingamissagedus (HS) 51 korda minutis, 
vere hapnikuküllastus 98%, kehatempera-
tuur 36,7 °C, diurees 3 ml/kg/t. Last toideti 
lutist ning korduvalt eritus mekooniumi.
Teisel elupäeval lapse seisund halvenes: 
tekkis kahvatus, hingeldus, letargia ja 
oliguuria. Läbivaatusel leiti kõhu ettevõl-
vumus koos normaalse peristaltikaga. Lapse 
29. elutunnil ilmnes UH-uuringul kõhu-
koopas põrna ja vasema neeru vahel põrnast 
erineva kajaga moodustis suurusega 2,7 × 
1,1 × 2,4 cm, mille alusel kahtlustati põrna 
lisasagarat. Maksa all oli vähesel määral 
vaba vedelikku kihipaksusega 4 mm. Aju 
UH-uuring oli normaalne. Aneemia süvene-
mise tõttu (Hgb vähenes 123 → 104 g/l; Hkt 
37 → 32%) kanti üle 40 ml (13 ml/kg) ERSi. 
Hemolüüsi markerid veres olid patoloogi-
listes väärtustes ( laktaatdehüdrogenaasi 
(LDH) sisaldus 4372 U/l ja hemoglobiini- 
sisaldus plasmas 192 mg/l), mistõttu anee-
miat seostati esmalt vastsündinu hemolüü-
tilisest tõvest tingitud hemolüüsiga.
36 tunni vanusena hospitaliseeriti laps 
Tartu Ülikooli Kliinikumi lasteintensiivravi 
osakonda. Vastsündinu oli hemorraagilises 
šokis: kahvatu jumega, kapillaartäitumus 
oli pikenenud, südame löögisagedus oli 179 
korda minutis, vererõhk 53/27 (keskmine 
arteriaalne vererõhk 35) mm Hg, vere 
hapnikuküllastus 95%, vere laktaadisisaldus 
11,2 mmol/l, süvenev tahhüpnoe (HS 73–91 
korda minutis). Esines teadvushäire, oiglev ja 
hädine nutt vaheldus rahutusega. Aneemia 
oli taas kiiresti süvenenud (Hgb 76 g/ l; 
Hkt 24%), kujunes anuuria. Lapse kõht oli 
esilevõlvunud ja pinges, kõhu palpatsioon 
oli valulik. Vere analüüsides ilmnes koagulo-
paatia (INR 1,71; PT% 37; fibrinogeen 1,66 g/l) 
ja trombotsütopeenia (Tr 41 × 109/l). Vast-
sündinu intubeeriti ja alustati kopsude 
kunstlikku ventilatsiooni. Samal ajal diag-
noosimisega stabiliseeriti lapse seisundit 
transfusioonraviga (manustades ERSi 100 ml 
(32 ml/kg), värskelt külmutatud plasmat 
(VKP) 35 ml (11 ml/kg) ja trombotsüütide 
kontsentraati (TRK) 20 ml (6,5 ml/kg)). 
Hüpoglükeemia (vere glükoosisisaldus 
1,8 mmol/l) korrigeeriti, šoki tõttu manus-
tati ühekordselt hüdrokortisooni.
Hemoperitoneumi kahtluse tõttu korrati 
UH-uuringut kõhust, kus vaba vedeliku hulk 
kõhuõõnes oli suurenenud, olles maksa 
ümber 5–8 mm, põrna peal 5–6 mm, külg-
loožides kuni 1,5 cm ja soolte ümber kuni 
2 cm kihina (vt joonis 1). Kuna vedelik oli 
kergelt inhomogeenne, toetas see kõhu-
õõnesisese verejooksu kahtlust. Rindkere 
ja kõhupiirkonna röntgenuuringul esines 
diafragma kõrgseis, maomull oli madalal 
ja soolelingud parempoolse paigutusega (vt 
joonis 2). Aju UH-uuringul intrakraniaalsel 
verdumist ei visualiseerunud.
Erakorralisel laparotoomial kõhuõõne 
avamisel väljus rohkesti tumedat verd ja 
hüübeid. Revisjonil ilmnes ulatuslik verejooks 
põrnaloožist ja põrnarebend, mis ulatus põrna 
hilus’eni; lisaks leiti põrnakapsli rebend. Inten-
siivse jätkuva verejooksu tõttu ei õnnestunud 
põrna säästa ja tehti splenektoomia.
Joonis 1. Ultraheliuuring kõhukoopast lapse 2. elupäeval. Vaba vedelik kõhuõõnes.  
A. Vedelik põrna peal 5–6 mm kihina. B. Vedelik külgloožides kuni 1,5 cm ja soolte ümber 
kuni 2 cm kihina.
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Foto 1. Operatsioonipreparaat – eemaldatud põrn. 
Splenomegaalia, põrna kaal 38 g (ealine norm 9,5 ± 3,5 g), mõõtmed 
7 × 5,5 × 1,5 cm. Rebend põrnaväratis, verehüübed selle ümber.
Joonis 2. Röntgenogramm rindkerest 
ja kõhukoopast. Diafragma kõrgseis, 
maomull paikneb madalal ja soolelingud on 
parempoolse paigutusega (ümbritsetud 
vaba vedelikuga). Nabaveeni kateeter 
alumise õõnesveeni projektsioonis.
Operatsioonil oli hinnatav verekaotus 
230 ml .  Lapsele manustat i  massi ivse 
transfusiooni käigus ERSi, VKPd, TRKd, 
krüopretsipitaati ja traneksaamhapet. 
Kokku kanti kahe esimese elupäeva jooksul 
üle 410 ml (133 ml/kg) veretooteid, mis 
ületab vastsündinu ringleva vere mahu (ca 
80 ml/kg) 1,7 korda. Pärast operatsiooni 
olid vere koagulatsioonitestid normali-
seerumas (INR 1,45; PT% 48; aktiveeritud 
protrombiini aeg (APTT) 40,5 sekundit; 
f ibrinogeen 2,25 g/ l ); V III ja IX faktor 
seerumis olid normi piires.
Histoloogil isel uuringul operatsioo-
nipreparaadist leiti põrna suurenemine, 
põrna kaal oli 38 g (ealine norm 9,5 ± 3,5 g), 
mõõtmed 7 × 5,5 × 1,5 cm (vt foto 1). Hilus’es 
oli nähtav põrna rebend ja mitmesed vere-
hüübed selle ümber. Muus osas oli põrn 
normaalse morfoloogilise leiuga. Vere mikro-
skoopilisel uuringul leiti erütroblastoos.
Operatsioonijärgne kulg oli rahuldav. 
Patsient ekstubeeriti 1. operatsioonijärgsel 
päeval, 3. operatsioonijärgsest päevast oli 
laps täielikult enteraalsel toitmisel. Anti-
bakteriaalset ravi jätkati tsefotaksiimiga. 
Splenektoomiajärgse suurenenud infekt-
siooniriski tõttu ordineeriti lapsele alates 
5. elupäevast fenoksümetüülpenitsilliini 
suu kaudu.
Edasi on last jälginud laste nakkus-
haiguste arst. Poiss on eakohaselt immu-
niseeritud vaktsineerimiskalendri järgi. 
Splenektoomiajärgse immuunpuudulikkuse 
tõttu on lapsele manustatud pneumokok-
kide 13-valentset ja meningokokk B vakt-
siini. Näidustatud on veel vaktsineerimine 
meningokoki A, C, W-135 ja Y tüvede vastu, 
samuti iga-aastane immuniseerimine gripi-
vaktsiiniga, mis peaks laienema kogu perele. 
Võimalike tõsiste bakteriaalsete nakkuste 
ennetamiseks on vaja jätkata profülaktilist 
antibakteriaalset ravi fenoksümetüülpenit-
silliiniga, kuni laps saab 5aastaseks. Kahel 
esimesel eluaastal laps haiglaravi vajanud 
nakkushaigusi põdenud ei ole.
KIrJANDUSE ÜLEVA ADE JA 
ArUTELU
Meile teadaolevalt on tegemist esimese 
vastsündinu põrna rebendi juhu kirjeldusega 
Eestis. Esimest korda on seda kirjeldanud 
lahanguleiuna Gruenwald 1948. aastal (1). 
Haiguse esinemissagedus ei ole väga täpselt 
teada. Descampsi ja kaasautorite andmetel 
esines Prantsusmaal Rhône-Alpes’i piir-
konnas aastatel 2003–2015 seda umbes 5 
juhtu ühe miljoni sünni kohta (2).
Põrna ruptuuri põhjuseks võib ol la 
sünnitrauma. Seda esineb sagedamini suure 
sünnikaaluga ja/või tuharseisust sündinud 
vastsündinutel ning seoses instrumen-
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taalse ja/või esilekutsutud sünnitusega 
(3–6). Lisaks sünnitraumale on kirjeldatud 
põrna rebendit tingituna ema traumast või 
epilepsiaravist (fenobarbitaal, fenütoiin) (7, 
8). Samuti võib põrna rebendi põhjuseks 
olla vastsündinu hemolüütiline tõbi (9) või 
kaasasündinud süüfilis, millega kaasneb 
splenomegaalia ning põrn on rabe ja vigastus 
võib tekkida isegi minimaalse trauma korral 
(10). Seoses pre- ja postnataalse immuun-
profülaktika juurutamisega on vastsündinu 
hemolüütilise tõve esinemissagedus alates 
1970. aastatest arenenud riikides oluliselt 
vähenenud (11, 12). Pärast 1975. aastat 
on kirjeldatud vaid üksikuid vastsündinu 
põrna rebendi juhtusid hemolüütilise tõve 
tagajärjel (13), sealjuures oli ühel juhul 
põhjus kombineeritud – lapsel esines ka 
A-hemofiilia (14). Teiste etioloogiliste tegu-
ritena on kirjeldatud koagulopaatiaid (15) ja 
vaskulaarseid haigusi, näiteks hemangioome 
(16, 17). Üksikjuhtudel on kirjeldatud põrna 
ruptuuri ka normaalse sünnituse järel ning 
tervetel normaalkaalulistel vastsündinutel 
(5, 18).
Meie  k i r je ldat ud v as t sü nd i nu ol i 
normaalse sünnikaaluga (10.–25. prot-
sentiili vahemikus) (19). Sünnitus oli küll 
misoprostool iga esi le kutsustud, kuid 
tegemist ei olnud ülikiire sünnitusega, 
mida mõistetakse sünnitegevuse kestusena 
vähem kui 3 tundi alates regulaarsetest 
emakakontraktsioonidest (20). Kirjeldatud 
juhul oli juba looteeas kujunenud fetaalne 
erütroblastoos ja sellest tingituna spleno-
megaalia, mis leidis kinnitust hiljem ka 
põrna patohistoloogilisel uuringul.
Lapsele manustati pärast sündi K-vita-
miini vastsündinu hemorraagil ise tõve 
profülaktikaks. Esmastes hüübimisanalüü-
sides, mis olid tehtud hemorraagilises šokis 
lapsel, oli viiteid hüpokoagulatsioonile, kuid 
need nähud olid seostatavad käigus oleva 
ulatusliku veritsuse ja tarbimiskoagulopaa-
tiaga ning korrigeerusid transfusioonra-
viga. Samuti ei esinenud hiljem kliiniliselt 
veritsust ega koagulatsioonihäireid, eitati 
ka hemofiiliat. Seega ei olnud hüübimis-
häired esmaselt põrna rebendist tingitud 
verejooksu põhjuseks.
Vaatamata anti-Rh (D) immunoglobuliini 
manustamisele tekkis kirjeldatud juhul 
vastsündinul hemolüütiline tõbi. Eestis 
on anti-Rh(D) immunoglobuliin kasutusel 
günekoloogia- ja sünnitusosakondades alates 
1990. aastatest. Tartu Ülikooli Kliinikumi 
Joonis 3. Ultraheliuuring kõhukoopast lapse 1. elupäeval. Põrna 
kapslialune verevalum, mida esmalt hinnati kui võimalikku 
lisapõrna.
naistekliinikus on immunoprofülaktikat 
regulaarselt rakendatud Rh-negatiivstel 
naistel alates 1995. aastast (A. Aleksejeva, 
isiklik vestlus, 2018). Kirjanduse andmetel 
võivad adekvaatse pre- ja postnataalse anti-
Rh(D) immunoglobuliinprofülaktika puhul 
1–3 juhul 1000-st (D)Rh-negatiivsest naisest 
kujuneda anti-D antikehad (21).
Vastsündinu hemolüütilise tõve tagajärjel 
tekkinud põrna ruptuuri täpne patogenees ei 
ole teada. Ema anti-D antikehad jõuavad läbi 
platsenta Rh-positiivse loote vereringesse, 
põhjustades lootel hemolüüsi ja aneemiat. 
Selle tõttu aktiveerub vereloome maksas, 
põrnas ja luuüdis. Erütroblastoosi põhjus-
tatud põrna liigveresus võib tingida põrna 
suurenemise ja rabedaks muutumise (9, 
18). Suures hulgas toodetud erütroblastid 
ei täida küpse erütrotsüüdi funktsiooni 
ja aneemia tingimustes on häiritud loote 
kudede varustamine hapnikuga. Hüpok-
seemia võib põhjustada endoteeli ja vere-
soone seina kahjustust ning seetõttu olla 
verejooksu soodustavaks teguriks (22).
Verdumise tagajärjel tekib esmalt põrna 
kapslialune hematoom, mille sümptomid on 
tagasihoidlikud. Tavaliselt on lapse seisund 
esimestel elupäevadel ja mõnikord ka kuni 
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esimese elunädala lõpuni iseärasusteta. 
Hematoomi rebenemisel kõhuõõnde kujuneb 
jätkuva verejooksu tõttu kiiresti hemorraa-
giline šokk (18, 23). Kirjanduse andmetel 
kulub vastsündinu põrna rebendi korral 
haigustunnuste ilmnemisest diagnoosini 
jõudmiseks 12 kuni 24 tundi. Kirjeldatud 
on klassikalist sümptomite triaadi: vere-
kaotuse kliiniline pilt, kõhu suurenemine 
ja radioloogilistel uuringutel nähtav vedelik 
kõhuõõnes (18). Kõhuõõnesisese ulatusliku 
verejooksu lähtekohaks on vastsündinueas 
sagedamini maksa kui põrna rebend (10). 
Mõnede põrna rebendi ja teiste vastsün-
dinueas hemoperitoneumiga kulgevate 
haiguste korral on poisslastel kirjeldatud 
ühel pool munandikoti suurenemist, turset 
ja sinakust (9, 15).
Põrna rebendiga kaasnev kõhuõõnesisene 
verejooks võib tingida massiefekti vasemas 
ülemises kõhukvadrandis ning magu ja 
sooled võivad olla surutud mediaalsele või 
paremale poole, mis on nähtav röntgeniüles-
võttel. Sarnane leid esines ka meie patsiendil 
(vt joonis 2). Täpseimaks radioloogiliseks 
uuringuks põrna rebendi diagnoosimisel ja 
kõhuõõnesisese verejooksu lähtekoha hinda-
misel on kompuutertomograafiline uuring, 
kuid vastsündinu raske seisundi korral on 
kiiresti diagnoosini jõudmiseks informatiiv-
seim UH-uuring kõhukoopast. Ülal kirjel-
datud juhul oli tagantjärele hinnatuna juba 
esimesel elupäeval kõhukoopa UH-uuringul 
nähtav põrna kapslialune verevalum, mida 
esmalt kirjeldati kui võimalikku lisapõrna 
(vt joonis 3). Tänapäevased radioloogilised 
uuringud on kõrvale jätnud varem sageli 
kasutatud invasiivsed kõhuõõnesisesed 
diagnostikameetodid nagu paratsentees ja 
diagnostiline laparotoomia (3, 5).
Mittespetsiifiliste sümptomite, lapse 
normaalse suuruse ja traumata sünnituse 
korral on põrna rebendist tingitud vere-
jooksu keerukas diagnoosida. Samuti võib 
diagnoosini jõudmine võtta aega eespool 
kirjeldatud kaheastmelise haiguskulu ja 
seisundi stabiliseerumise tõttu esialgse ravi 
tulemusel. Meie patsiendi puhul oli esmaseks 
diagnoosiks vastsündinu Rh-isoimmunisat-
siooniga kaasnev hemolüütiline aneemia, 
mi l le rav iks kasutat i ERSi ü lekannet. 
Aneemia süvenemine välise verejooksuta, 
kõhu suurenemine ja šoki kujunemine viisid 
mõttele võimalikust kõhuõõnesisesest 
ägedast haigusest ja verejooksust. Diferent-
siaaldiagnostiliselt tuleks vastsündinueas 
välistada erinevad šoki tekke intraabdomi-
naalsed põhjused (vt tabel 1) (4).
Põrna rebendi korral võib lapse seisund 
väga ki iresti halveneda ning kujuneda 
hemorraagiline šokk, mille tagajärjel ning 
õigeaegse ravi puudumisel võib vastsündinu 
surra. Haiguse prognoos sõltub eelkõige 
seisundi diagnoosimise kiirusest ja ravi-
taktikast.
Vastsündinu põrna ruptuuri esmane 
ravi koosneb ringleva vere mahu taasta-
misest infusioon- ja transfusioonraviga 
Tabel 1. Vastsündinuea šoki intraabdominaalsed põhjused (Longobardi (4) järgi)
PÕHJUS ISELOOMULIKUD TUNNUSED
Sünnitrauma Suur sünnikaal, kiire ja/või instrumentaalselt abistatud sünnitus, harvadel 
juhtudel võib sünnitus olla iseärasusteta
Väärkohtlemine Vastuoluline anamnees ja kliinilised avaldused, kaasuvad traumad (sh 
roidemurrud)
Soole malrotatsioon soolekeerdumusega Sapisegune oksendamine, kõhu suurenemine
Nekrotiseeriv enterokoliit Enneaegsus, roojas peitveri positiivne, verine väljaheide
Pülorostenoos Oksendamine fontäänina, kõhu palpatsioonil tuntav oliivikujuline moodustis
Intraabdominaalse lähtega sepsis 
(soole perforatsioonist põhjustatud 
mekooniumperitoniit, Hirschsprungi 
enterokoliit)
Kõhu suurenemine/valulikkus, palavik või hüpotermia
Kaasasündinud leukeemia Hepatosplenomegaalia, leukotsütoos, perifeerses veres blastid, aneemia, 
trombotsütopeenia
Mao-sooletrakti veritsus (arteriovenoossed 
malformatsioonid, Meckeli divertiikul)
Veriokse, veriroe
Kaasasündinud süüfilis „Vesine nina“, nahalööve, hepatosplenomegaalia, pikkade toruluude muutused
Vastsündinu hemolüütiline tõbi ehk fetaalne 
erütroblastoos
Aneemia, kollasus, hüdrops
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ning koagulatsiooni normaliseerimisest. 
Eelistatud on mitteoperatiivne ja põrna 
säästev ravi. Konservatiivne ravi on võimalik 
komplitseerumata põrnarebendite puhul, 
kui hemodünaamika on normaalne ja 
puudub intensiivravi vajadus (14, 18, 24–26). 
Laparotoomial on põrna säästvad tehnikad 
vahugeeli (gel-foam) ja surgicel’i paikne kasu-
tamine (24), pakkimine (packing), põrna 
rasvikuga katmine, põrnakapsli õmblemine 
või absorbeeriva võrguga ümbritsemine (27), 
samuti argoonkiirguse ja koeliimi kasuta-
mine (23). Põrna säästva ravimeetodina on 
lastel, kuid mitte vastsündinutel kasutatud 
angioembolisatsiooni (28, 29).
Juhtudel, kus tegemist on ulatusliku 
verejooksuga ning transfusioonravi maht 
ületab 40 ml/kg, tuleks alati otsustada kirur-
gilise ravi kasuks (18, 24, 25). Meie patsiendil 
oli perioperatiivne transfusioonravi maht 
133 ml/kg. Otsus teha laparotoomia ja 
splenektoomia päästsid lapse elu.
Pärast splenektoomiat jääb kogu eluks 
kaks kuni kolm korda suurem risk haiges-
tuda teatud haigustekitajate (Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neis-
seria meningitidis, Capnocytophaga species, 
Bordetella holmesii ) põhjustatud raske-
tesse infektsioonidesse ( kopsupõletik, 
baktereemia, meningiit) (30, 31). Seetõttu 
on lisaks riiklikus immuniseerimiskavas 
olevatele vaktsiinidele näidustatud veel 
pneumo- ja meningokokkide vastane vakt-
sineerimine. Iga-aastase gripihooaja eel on 
vajalik gripivaktsiini manustamine. Alla 
5aastastel aspleeniaga lastel on põhjendatud 
nende vanusest tuleneva immuunpuudu-
likkuse tõttu igapäevane antibakteriaalne 
profülaktika (32–34).
KOKKUVÕTE
Põrna rebend vastsündinueas on harul-
dane haigus, seda eriti põhjustatuna loote 
ja vastsündinu hemolüüti l isest tõvest 
anti-Rh(D) immunoglobuliinprofülaktika 
ajastul. Üliväikse esinemissageduse, esmaste 
mittespetsiifiliste haigustunnuste ja seisundi 
esialgse stabiliseerumise tõttu transfusioon-
ravi tulemusel võib haiguse diagnoosimine 
olla keerukas. Verekaotusele sageli ei mõelda, 
kuna teised haigusseisundid võivad selgitada 
kliinilist leidu. Kirjeldatud haigusjuhu näitel 
tuleks vastsündinu šoki ja aneemia korral 
süsteemselt mõelda kõikidele võimalikele 
kõhusisestele põhjustele, sealhulgas vere-
jooksule parenhümatoossetest elunditest. 
Haiguse prognoosi määrab verejooksu 
ulatus, seisundi diagnoosimise ja kirurgilise 
ravi kiirus.
Ühe päeva vanusele vastsündinule tehti 
kõhuõõnesisese ulatusliku verejooksu tõttu 
erakorraline laparotoomia ja splenektoomia. 
Lapse paranemine oli kiire, tema areng kahe 
aasta vanuses vastas eale. Ta ei ole põdenud 
raskeid infektsioone. Aspleenia tõttu on 
vaja jätkata antibiootikumprofülaktikat 
ning rakendada laiendatud vaktsineerimis-
programmi.
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SUMMArY
Spleen rupture – a rare life-
threatening complication of the 
haemolytic disease of the 
newborn
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Kikas1, Eda-Ann Värimäe2, Mare Lintrop3, 
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Splenic rupture in neonates is a very rare 
problem that may result in life threatening 
blood loss. The main causes of splenic 
rupture in the neonatal period include 
traumatic rupture, erythroblastosis fetalis, 
coagulopathy and vascular pathologies 
of the spleen. The diagnosis is difficult, 
may be delayed and is sometimes only 
revealed on autopsy due to the non-specific 
symptoms - unexplained anaemia and 
abdominal distension. High suspicion of 
possible haemorrhage in the early stage 
of the disease, exploration of the source 
on abdomina l u lt rasound and, when 
needed, immediate surgical intervention 
to control blood loss, are the cornerstones 
of successful therapy.
We describe a case of splenic rupture 
associated with the haemolytic disease of 
the newborn and complicated by haem-
orrhagic shock in a one-day old neonate. 
Splenectomy was performed and the child 
survived.
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LÜhIDALT
Ema diabeet raseduse ajal 
ja lapse kardiovaskulaarne 
tervis
Uuringud on kinnitanud, et ema 
suurenenud veresuhkrusisaldus 
r a seduse a ja l  mõjutab loote 
arengut ja suurendab järeltulija 
kardiovaskulaarset riski hilisemas 
elus.
Por t uga l i  Por to ü l i kool i s 
tehtud prospektiivses uuringus 
jälgiti ema rasedusaegse diabeedi 
seost lapse vererõhuväärtustega 
ja kehamassi indeksiga ( KMI ) 
lapse 4., 7. ja 10. eluaastal. Vaat-
luse all oli 8301 last. Neist 586 
(7,1%) lapse emal olid raseduse ajal 
suurenenud veresuhkruväärtused 
(541 emal diagnoositi rasedus-
diabeet, ülejäänutel 1. või 2. tüüpi 
diabeet). Lastel, kelle emal oli rase-
duse ajal diabeet, oli 10. eluaastal 
võrreldes nendega, kelle emal ei 
olnud diabeeti, statistiliselt oluli-
selt kõrgem keskmine süstoolne 
vererõhk (keskmine 111,3 mm Hg 
vrd 109,6 mm Hg), diastoolne 
vererõhk (70,2 mm Hg vrd 69,6 
mm Hg) ning KMI (19,7 kg/m2 vrd 
18,8 kg/m2). Laste 4. ja 7. eluaastal 
eri rühmade laste vererõhu ja KMI 
väärtustes erinevusi ei olnud.
Autorite hinnangul on rase-
dusaegse diabeediga emade laste 
suuremad vererõhuväärtused 
seos tatav ad ee l kõige suu re -
nenud KMI-ga. See on i lmselt 
seotud lootel hüperglükeemilises 
keskkonnas kujunenud ja lapse 
hil isemas elueas püsima jääva 
sümpaati l ise hüperakti ivsuse, 
suurenenud Na-retentsiooniga 
neerudes ning insuliiniresistent-
suse või hüperinsulineemiaga ning 
teiste kardiometaboolset tervist 
mõjutavate teguritega.
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